














Утверждено на заседании совета медицинского факультета ТГУ 
15 сентября 1987 года
Настоящее учебно-методическое пособие предназначено для 
студентов III курса медицинского факультета в качестве управ­
ляющего материала при самостоятельном изучении одного из раз­
делов курса частной патологической анатомии - патоморфологии 
сердечно-сосудистых и ревматических болезней. В издание вклю­
чены, наряду с кратким разъяснительным текстом, иллюстрирую­
щие -и дополняющие лекционный курс схемы, рисунки, классифи­
кации (всего 25 названий). Далее в пособии приведены инст­
рукции для самостоятельной работы на кафедре с тематическими 
макропрепаратами (17), микропрепаратами (9), электронограм- 
мами и рисунками (6). Кроме того, решение ситуационных задач 
(10) содействует формированию у студентов элементов клиниче­
ского мышления. Контрольные вопросы (III) должны способство­
вать полному и систематическому усвоению данного раздела 
курса. Встречающиеся в пособии медицинские термины включены 
в индекс, где они приведены параллельно на русском, латин­
ском и эстонском языках. Заканчивается пособие выпиской из 
действующей учебной программы по патологической анатомии.
©  Тартуский государственный университет, 1987
I. ВСПОМОГАТЕЛЬНЫЙ МАТЕРИАЛ
К ЛЕКЦИОННОМУ КУРСУ
Основными заболеваниями сердечно-сосудистой системы яв­
ляются воспаления сердца, пороки сердца, атеросклероз, ги­
пертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, кардио- 
миопатии (рис. I). Сердце и кровеносные сосуды поражаются 
также при ревматических болезнях.
I. Воспаления сердца
В зависимости от того, в какой оболочке стенки сердца 
локализуется воспалительный процесс, различают эндокардит, 
миокардит и перикардит (I). Воспаление, которое охватывает 
одновременно все оболочки сердечной стенки, носит название 
панкардита.
I.I. Эндокардит
Самостоятельными болезнями являются затяжной септиче­
ский эндокардит и фибропластический париетальный эндокардит 
с эозинофилией (I). Чаще всего, однако, эндокардит возникает 
как проявление или осложнение какого-либо другого заболева­
ния, причем на основе этиологии он может быть бактериальным 
или абактериальным (2). Воспалительный процесс может локали­
зоваться на эндокарде клапанов (вальварный), сухожильных 
хорд (хордальный) и стенки сердца (париетальный эндокардит) 
(2). По характеру морфологических изменений выделяют следую­
щие формы эндокардита: I) диффузный или простой эндокардит 
или вальвулит Талалаева, 2) острый бородавчатый, 3) фибро­
пластический, 4) возвратно-бородавчатый, 5) острый язвенный 
или острый септический и 6) полипозно-язвенный или затяжной 
септический эндокардит (2,3). Эндокардит может привести к 
формированию пороков сердца (1,6,8), причем при септических 




1 .  КЛАССИФИКАЦИЯ БОЛЕЗНЕЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
ВОСПАЛЕНИЯ СЕРДЦА ПОРОКИ СЕРДЦА АТЕРОСКЛЕРОЗ ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ
БОЛЕЗНЬ
Эндокардит
■—  затяжной 
септический 
эндокардит *
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* - самостоятельные болезни; обычно воспаления сердца возникают 























































Самостоятельным заболеванием является идиопатический 
миокардит или миокардит Абрамова-Фидлера (I). Обычно миокар­
дит возникает при различных инфекционных и инфекционно-ал­
лергических заболеваниях, а также при токсических поражениях 
миокарда (4). Возникновение той или иной морфологической 
формы миокардита - альтеративного или паренхиматозного, экс­
судативного межуточного, пролиферативного межуточного - за­
висит от этиологии и патогенеза основного заболевания (4). 
Тяжелый альтеративный миокардит может вызвать острую, а ме­




3 .  СХЕМА МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ ЭНДОКАРДИТА
III
V
I - диффузный или простой эндокардит; II - острый бородавча­
тый эндокардит; III - фибропластический эндокардит: 1У - воз 
вратно-бородавчатый эндокардит; У - острый язвенный эндокар­
дит; У1 - полипозно-язвенный эндокардит.
А - створка клапана; В - сухожильная хорда; С - сосочковая 
мышца. 1 - некроз; 2 - тромб: 3 - фиброзная ткань; 4 - гра­
нуляционная ткань; 5 - язва; в -  кальциноз.
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л ЗАВИСИМОСТЬ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ МИОКАРДИТА
* ОТ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА
Морфологические формы
Формы на основе Альтеративный Экссудативный Пролифера- 
этиологии и или парен- межуточный тивныи



































На основе этиологии и патогенеза перикардит может быть 
септическим, туберкулезным, инфекционно-аллергическим, ток­
сическим, травматическим, эпистенокардическим и карцинома- 
тозным (5). Морфологическими формами перикардита являются 
острый экссудативный (серозный, серозно-фибринозный, фибри­
нозный, гнойный, геморрагический, гнилостный) и хронический 
слипчивый перикардит (5). Скопление значительного количества 
экссудата в полости перикарда может вызвать тампонаду сердца 
и острую сердечную недостаточность (6). Острый экссудативный 
перикардит может также перейти в хронический слипчивый, при 
котором образуются между листками перикарда спайки или же 
листки срастаются полностью (облитерация перикарда). Отложе­
ние известковых солей в фиброзную ткань спаек обусловливает 
образование "панцирного сердца", осложняющегося хронической 
сердечно-сосудистой недостаточностью (1,6).
2. Пороки сердца
Порок сердца представляет собой стойкое патоморфологи­
ческое изменение сердца, обусловливающее нарушение кровооб­
ращения. Различают приобретенные и врожденные пороки сердца.
2.1. Приобретенные пороки сердца
В основе возникновения приобретенного порока сердца ле­
жит поражение клапанного аппарата органа каким-либо патоло­
гическим процессом (эндокардит, атеросклероз, травма), в ре­
зультате чего возникают патоморфологические изменения (сте­
ноз клапанного отверстия, недостаточность клапана) и наруше­
ния гемодинамики (7,8). Для компенсации порока гипертрофиру­
ется соответственно левый или(и) правый желудочек(ки) серд­
ца, причем полость желудочка расширяется (эксцентрическая 
гипертрофия) или не расширяется (концентрическая гипертро­
фия). Эксцентрическая гипертрофия компенсирует порок в том 
случае, если сердечная мышца имеет необходимый тонус (тоно­
генная дилатация). При расслаблении мышечного тонуса стенка 
сердца растягивается (миогенная дилатация) и наступает де­
компенсация порока сердца (8). Ультраструктурными эквивален­
8
тами недостаточности сердечной мышцы являются вакуолизация 
митохондрий (дефицитная недостаточность) и расширение транс- 
версальных трубочек (утилизационная недостаточность) (9).
2.2. Врожденные пороки сердца
Врожденные пороки возникают вследствие неправильного 
формирования сердца в эмбриональном периоде, причем они мо­
гут быть изолированными и комбинированными (7). Изолирован­
ными пороками являются дефекты межпредсердной и межжелудоч- 
ковой перегородок, сохраняющийся артериальный проток, стеноз 
и атрезия аорты и легочного ствола, транспозиция магистраль­
ных сосудов сердца (7,10). Из комбинированных врожденных по­
роков сердца наиболее часто встречаются тетрада, триада и 
пентада Фалло (7,11).
3. Атеросклероз
Атеросклероз - хроническое заболевание, которое харак­
теризуется поражением артерий крупного и среднего калибра 
вследствие нарушений обмена липопротеидов. Это полиэтиологи- 
ческая болезнь, в возникновении которой участвуют различные 
факторы и патогенез которой объясняет ряд теорий (12). В ин­
тиме артерий крупного и среднего калибра развиваются посте­
пенно следующие макроскопические изменения: липидные пятна и 
полоски, фиброзные бляшки, бляшки с осложнениями и кальциноз 
(13). В гистогенезе атеросклеротической бляшки выявляются 
микроскопические стадии: прелипидная стадия, липоидоз, липо- 
склероз, атероматоз, изъязвление и атерокальциноз (13). В 
зависимости от локализации атеросклеротических изменений и 
особенностей течения и осложнений болезни различают ряд кли­
нико-анатомических форм ее: атеросклероз аорты, венечных ар­
терий сердца, артерий головного мозга, почечных артерий, ме­
зентериальных артерий и артерий нижних конечностей (14). На­
званные формы характеризуются острыми и хроническими патоло­
гическими изменениями (14). При атеросклерозе аорты одним из 
характерных изменений является аневризма (15).
3
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5 ЗАВИСИМОСТЬ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ ПЕРИКАРДИТА
ОТ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА
Морфологические формы




































































































7 ,  КЛАССИФИКАЦИЯ 
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клапана аорты
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легочной артерии
стеноз и атрезия 
аорты
—  триада Фалло
—  тетрада Фалло
—  пентада Фалло


































10. СХЕМА КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ТРАНСПОЗИЦИИ МАГИСТРАЛЬНЫХ АРТЕРИЙ
I - норма; II - транспозиция аорты и легочного ствола. 
Ао - аорта.
11, СХЕМА ИЗМЕНЕНИЙ В СЕРДЦЕ ПРИ ТЕТРАДЕ ФАЛЛО
1 - декстропозиция
аорты;
2 - гипертрофия правого
желудочка;
3,4 - стеноз легочного 
ствола;
5 - дефект межжелудоч- 
ковой перегородки.
Поскольку устье легочного 
ствола резко сужено (4), 


























—  пристеночные и интра­
муральные тромбы
—  расширение пор 
эндотелия
—  поражение иммунными 
комплексами
—  возрастные изменения

















13. СТАДИИ (МОРФОГЕНЕЗ) АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ
М а к р о скопические
—  жировые пятна и полоски
—- фиброзные бляшки
(стенозирующий атеросклероз)
—  осложненные поражения бляшек
—  изъязвление 
(атероматозная язва)





—  кальциноз 
(петрификация бляшек)
4. Гипертоническая болезнь
Артериальная гипертензия может быть эссенциальной (ги­
пертоническая болезнь) или симптоматической, которая возника­
ет как проявление различных заболеваний (16). Гипертониче­
ская болезнь же является самостоятельным хроническим заболе­
ванием, которое клинически характеризуется стойким повышени­
ем артериального давления. В патогенезе этой болезни участ­
вуют как рефлекторный, так и гуморальный механизмы, что 
обусловливают спазм артериол различных органов и, тем самым, 
артериальную гипертензию (16). В течении гипертонической бо­
лезни выделяют три стадии: I) преклиническую ("функциональ­
ную") стадию, 2) стадию распространенных изменений артериол
М и к р о скопические








14. КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРШ АТЕРОСКЛЕРОЗА
































Ишемический . инфаркт мозга I
Аневризма аорты |











1 II т г
I - норма; II - истинная аневризма; III - расслаивающая 
аневризма; 1У - ложная аневризма.
1 - внутренняя оболочка; 2 - средняя оболочка; 3 - на­
ружная оболочка. s - кровь.
и артерий и 3) стадию вторичных изменений в органах (17). В 
любой из названных стадий гипертоническая болезнь может при­
нимать весьма тяжелое, т.е. злокачественное течение (гипер­
тонический криз), характеризующееся крайне высокими показа­
телями артериального давления на основе тяжелого поражения 
артериол (17). В клинико-анатомическом отношении гипертони­
ческая болезнь протекает в виде сердечной, мозговой или по­
чечной формы (18). Этим формам свойственны как острые, так и 
хронические патологические изменения (18).
19
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5. Ишемическая болезнь сердца
Ишемическая болезнь сердца связана с абсолютной или от­
носительной недостаточностью коронарного кровоснабжения (ко­
ронарная болезнь). Она представляет собой сердечную форму 
атеросклероза, с одной стороны, и гипертонической болезни, с 
другой (1,14,18). Различают острую и хроническую ишемическую 
болезнь сердца (1,14,18,19).
20

















































5.1. Острая ишемическая болезнь сердца
Острая ишемическая болезнь сердца, в основе которой ле­
жит абсолютная коронарная недостаточность, проявляется в ви­
де инфаркта миокарда (1,19). Продолжительностью острого ин­
фаркта миокарда, начиная с появления первых явлений ишемии, 
считают 8 недель. Если в течение этого периода возникает но­
вый инфаркт, то его называют рецидивирующим. Если же новый 
инфаркт возникает спустя 8 недель после начала первого ин­
фаркта, то говорят о повторном инфаркте (20). В ходе инфарк­
та миокарда выделяют три стадии: ишемическую стадию, некро­
тическую стадию и стадию организации (21). На основе локали­
зации и распространенности очага инфаркта в стенке сердца он
S
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18. КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
Острые Формы Хронические
Артериолонекроз; 













может быть субэндокардиальным, субэпикардиальным, интраму­
ральным и трансмуральным (22). В качестве осложнений инфарк­
та миокарда могут возникнуть миомаляция, острая аневризма и 
разрыв стенки сердца с тампонадой полости перикарда (19). 
При благоприятном течении очаг инфаркта организуется и обра­
зуется рубец после инфаркта миокарда (крупноочаговый кардио­































—  крупноочаговый 
(после инфаркта)
—  мелкоочаговый






20. ВИДЫ ИНФАРКТА МИОКАРДА
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЧАЛА ИШЕМИИ
Ишемия
Острый инфаркт миокарда Рубец
Ишемия
1 Рецидивирующий инфаркт миокарда
8 недель
Ишемия
1 Повторный инфаркт миокарда
5.2. Хроническая ишемическая болезнь сердца
Хроническая ишемическая болезнь сердца, в основе кото­
рой лежит относительная коронарная недостаточность, проявля­
ется морфологически в виде кардиосклероза и хронической 
аневризмы сердца (1,19). Последняя может осложняться тромбо­
эмболическими изменениями, а также разрывом стенки (19). Од­
нако, наиболее частой причиной смерти при хронической ишеми­
ческой болезни сердца является хроническая сердечно-сосудис­
тая недостаточность (19).
6. Кардиомиопатии
Кардиомиопатии представляют собой болезни, протекающие 
с дистрофическими изменениями миокарда. Первичными или идио- 
патическими кардиомиопатиями являются три формы: I) гипер­
трофическая (констриктивная) кардиомиопатия, возникшая 
вследствие врожденного нарушения формирования миофибрилл и 
характеризующаяся преимущественно концентрической гипертро­
фией левого желудочка сердца; 2) дилатационная (конгестив­
ная) кардиомиопатия, характеризующаяся резко выраженным рас­
ширением полостей сердца и 3) рестриктивная кардиомиопатия,
24
21. СТАДИИ ИНФАРКТА МИОКАРДА
Ишемическая
/18 -






в люминес- в световом
центном микпогкопе * микроскопе: микроскопе.
деструкция исчезновение 
митохондрий и гликогена; 
саркоплазма- снижение 










Некротич е с к а я стадия
/7 - 10 суток/
Макроскопически: ишемический (белый) инфаркт 
или ишемический инфаркт с геморрагическим венчиком
J > _
Стадия организации 
/ 7 - 8  недель/
1 1
Образование Регенерационная гипертрофия
рубца после инфаркта сохранившегося миокарда
25
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22. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТУ ИНФАРКТА МИОКАРДА
I - интрамуральный инфаркт: II - субэндокардиальный инфаркт; 
III - субэпикардиальный инфаркт; 1У - трансмуральный инфаркт.
Е - эндокард; М - миокард; Р - перикард.
1 - инфаркт; 2 - эпистенокардический перикардит;
3 - пристеночный тромб.
характеризующаяся утолщением и фиброзом эндокарда (1,23). 
Вторичные кардиомиопатии обусловлены метаболическими наруше­
ниями сердечной мышцы при интоксикациях, инфекциях, болезнях 
обмена веществ и органов пищеварения.
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23. СХЕМА ФОРМ КАРДИОМИОПАТИИ
I - норма; 2 - дилатационная или конгестивная кардиомиопатия;
3 - гипертрофическая или констриктивная кардиомиопатия;
4 - рестриктивная кардиомиопатия (эндокардиальный фиброз).
А - аорта; В - левое предсердие; С - левый желудочек.
7. Ревматические болезни
Ревматические болезни или коллагенозы представляют со­
бой хронические заболевания, характеризующиеся системным по­
ражением соединительной ткани и кровеносных сосудов. В этио­
логии этих болезней существенное место принадлежит клиниче­
ски выраженной или латентной, преимущественно стрептококко­
вой инфекции. В патогенезе болезней определяющими являются
27
7*
ОСНОВНЫЕ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНАХ


































































25. ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЦА ПРИ РЕВМАТИЗМЕ
Ревматический
эндокардит
—  диффузный 
или простой











































иммунопатологические или аллергические реакции, а при неко­
торых коллагенозах также генетические и гормональные факто­
ры. В группу ревматических болезней входят ревматизм, ревма­
тоидный артрит, системная красная волчанка, склеродермия, 
узелковый периартериит (24). При всех этих болезнях имеет 
место прогрессирующая дезорганизация соединительной ткани: 
I) мукоидное набухание, 2) фибриноидное набухание и некроз, 
3) клеточная реакция (гранулематоз) и 4) склероз. Характер­
ными являются воспаления мелких сосудов (артериолиты, капил- 
ляриты, венулиты) и поражение серозных оболочек (полисеро­
зит). Патологические изменения в том или ином органе зависят 
от формы коллагеноза (24). При ревматиэме в первую очередь 
поражена соединительная ткань сердца, т.е. возникают ревма­






На практическом занятии студенты должны самостоятельно 
изучить все ниже описанные макропрепараты, найти соответст­
вующие патоморфологические изменения и изобразить их в своей 
рабочей тетради в виде схематических рисунков с необходимыми 
объяснениями и ссылками.
1.1. Макропрепарат № 203.
Atherosclerosis aortae incipiens.
Начинающийся атеросклероз аорты (у подростка).
Препарат обработан шарлахом, который окрашивает липиды 
в оранжево-красный цвет. В интиме аорты видны в умеренном 
количестве оранжево-красные липидные пятна диаметром 1-2 мм 
и полоски длиной несколько мм. В неокрашенном препарате эти 
пятна и полоски имеют желтый цвет.
1.2. Макропрепарат № 202.
Atherosclerosis aortae.
Атеросклероз аорты (у взрослого).
Рассеченная аорта вывернута внутренней оболочкой наружу 
и окрашена шарлахом. В этом препарате во внутренней оболочке 
содержится много липидов - слившиеся и окрашенные в оранже­
во-красный цвет липидные пятна занимают интиму почти на всем 
протяжении. Местами, особенно в области отхождения межребер- 
ных артерий, интима утолщена и белесовато-серого цвета. Эти 
овальные или круглые утолщения диаметром 0,5-1,0 см возвыша­
ются над внутренней поверхностью аорты и представляют собой 
фиброзные бляшки. Следовательно, атеросклеротические измене­
ния более выражены в тех местах стенки аорты (область отхож­
дения артерий), где имеются наиболее благоприятные гемодина- 
мические условия для их развития.
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1.3. Макропрепарат № 205.
Atherosclerosis aortae... Ruptura intimae aortae.
Атеросклероз аорты. Разрыв внутренней оболочки аорты.
Внутренняя оболочка аорты неровная из-за наличия мно­
жества фиброзных бляшек. Часть из бляшек изъязвлена. На дне 
язв видна кашицеобразная, т.е. атероматозная масса. На месте 
одной язвы интима разорвана (см. зонд), в результате чего 
произошло кровотечение в стенку аорты. Свертки крови между 
оболочками стенки синевато-серого цвета. Такое патологиче­
ское изменение обозначается как расслаивающая аневризма 
(aneurysima dissecans).,
1.4. Макропрепарат № 214.
Atherosclerosis aortae. Thrombosis aortae abdominalis»
Атеросклероз аорты. Тромбоз брюшной аорты.
Внутренняя оболочка аорты деформирована атеросклероти­
ческими изменениями: фиброзными, атероматозными и изъязвлен­
ными бляшками. В дистальной части аорты прикрепляются к ее 
внутренней поверхности серовато-бурые массы, полностью заку­
поривающие просвет брюшной аорты (обтурирующий тромб). Кли­
нические признаки болезни проявляются в виде синдрома Лериша.
1.5. Макропрепарат № 36.
Infaretus ischaemici myocardii.
Ишемические инфаркты миокарда.
От стенки левого желудочка сердца отрезаны эпикард и 
поверхностный слой миокарда. На поверхности разреза теперь 
видны два очага некроза неправильной формы: верхний 5 х 3,5 
см и нижний 2 х 2 см. Названные очаги однородно серовато­
желтого цвета, а зигзагообразные края их окружены тонкой 
красной полоской (ишемические инфаркты с геморрагическим 




1.6. Макропрепарат № 31.
Ruptura ventriculi sinistri cordis. Haemopericardium. 
Разрыв левого желудочка сердца. Гемоперикард.
Как осложнение инфаркта миокарда возник в верхушечной 
части сердца разрыв стенки левого желудочка. Обратить внима­
ние на наличие темно-бурого цвета свертков крови как в по­
лостях сердца, так и в полости перикарда. Больной умер вне­
запно вследствие тампонады сердца.
1.7. Макропрепарат № 40.
Cardiosclerosis macrofocalis post infarctum. 
Постинфарктный крупноочаговый кардиосклероз.
В стенке левого желудочка сердца виден участок непра­
вильной формы размерами 1,5 х 3,5 см, содержащий белесоватую 
плотную ткань - рубцовую ткань. Нормальная сердечная мышца 
светло-коричневого цвета. Рубец доходит до эндокарда, что 
свидетельствует о том, что он образовался в исходе субэндо- 
кардиального инфаркта миокарда.
1.8. Макропрепарат К» 41.
Апеп-руята chronicum ventriculi sinistri cordis. 
Хроническая аневризма левого желудочка сердца.
На основе постинфарктного рубца стенка левого желудочка 
сердца резко истончена и образует боковое выпячивание разме­
рами 3,5 х 4,0 см. Это хроническая аневризма сердца. Состоя­
щая из рубцовой ткани стенка аневризмы настолько тонка, что 
на свету она просвечивает.
1.9. Макропрепарат № 33.
Aneurysma chronicum parietis posterioris ventriculi si­
nistri cordis (status post infarctum_myocardii). Ruptu- 
-ГЯ nneyrysmatis, inde haemopericardium.
Хроническая аневризма задней стенки левого желудочка 
сердца (состояние после инфаркта миокарда). Разрыв 
аневризмы, из этого гемоперикард.
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Обратить внимание на боковое выпячивание резко истон­
ченной стенки левого желудочка и разрыв ее.




Почка по размерам значительно меньше нормальной, под- 
капсульная поверхность ее зернистая. На поверхности разреза 
видно, что толщина коркового слоя составляет лишь 2-3 мм (в 
норме 7-8 мм). В почечной ткани видны две ретенционные кис­
ты, которые возникли в результате компрессии почечных ка­
нальцев волокнистой соединительной тканью. Патоморфологиче­
ские изменения характерны для почечной формы гипертонической 
болезни.
I. II. Макропрепарат И» 27.
Endocarditis verrucosa acuta valvae mitralis.
Острый бородавчатый эндокардит митрального клапана.
На линии замыкания обеих створок митрального клапана 
видны серовато-коричневые, бородавкообразные тромбы высотой
2-3 мм. Эта форма тромбоэндокардита характерна прежде всего 
для ревматизма.
I.I2. Макропрепарат И» 201.
Endocarditis fibroplastica valvae mitralis et chordalis.
Фибропластический эндокардит митрального клапана и су­
хожильных хорд.
В результате разрастания и стяжения соединительной тка­
ни створки митрального клапана сращены, утолщены и укороче­
ны. Также сращены, утолщены и укорочены сухожильные хорды. 
Деформация клапанного аппарата является морфологической ос­
новой приобретенного порока сердца. Встречается фибропласти­
ческий эндокардит при ревматизме.
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I .1 3 . Макропрепарат № 175.
Endocarditis verrucosa acuta yalvae aortae,.
Острый бородавчатый эндокардит клапана аорты.
На линии замыкания одной из заслонок аортального клапа­
на располагается одиночный бородавкообразный тромб серовато­
желтого цвета.
1.14. Макропрепарат № 1236.
Endocarditis verrucosa acuta yalvae aortae.
Острый бородавчатый эндокардит клапана аорты.
В отличие от предыдущего препарата, где видна лишь одна 
бородавка, в данном препарате на линии замыкания всех засло­
нок аортального клапана прикрепляются подряд розовато-серые 
бородавкообразные тромбы. Такой эндокардит имеет место, глав­
ным образом, при ревматизме, но встречается также при раз­
личных интоксикациях организма (злокачественные опухоли, 
уремия и т.п.).
1.15. Макропрепарат № 166.
Endocarditis ulcerosa polyposa yalvae aortae. Perfora­
t e  _valvulae.
Полипозно-язвенный эндокардит аортального клапана. Пер­
форация заслонки.
В данном случае имеет место затяжной септический эндо­
кардит клапана аорты, который возник на основе предшествую­
щего ревматического поражения. В результате ревматического 
эндокардита заслонки клапана склерозированы и деформированы. 
Затем из-за присоединения септического процесса возникли 
деструктивные изменения заслонок в виде язв. На язвенные по­
верхности прикрепляются рыхлые полипозные тромботические 
массы. На основе органических изменений заслонок постепенно 
усугублялась недостаточность аортального клапана, для ком­
пенсирования которой развивалась эксцентрическая гипертрофия 
левого желудочка сердца (утолщение стенки желудочка с расши­
рением его полости). Наконец септический эндокардит ослож-
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нился прободением одной из заслонок, что привело к острой 
сердечной недостаточности и летальному исходу.
1.16. Макропрепарат № 6.
Pericarditis fibrinosa acuta (cor viXlosyun).
Острый фибринозный перикардит (волосатое сердце).
У препарата сердца раскрыта полость перикарда. Как вис­
церальный (эпикард), так и париетальный листки перикарда 
тусклые и покрыты неровной буроватой массой. Эта масса пред­
ставляет собой фибринозный экссудат - ложную пленку или 
псевдомембрану на серозной оболочке. Поскольку неровная по­
верхность пленки напоминает ворсинки, то говорят о "волоса­
том" сердце. Такая форма перикардита характерна для инфекци­
онно-аллергических заболеваний (ревматизм), а также встреча­
ется при интоксикациях (уремия).
1.17. Макропрепарат № 3.
Concretjo totalis pericardii..
Полная облитерация полости перикарда.
В исходе фибринозного перикардита, в результате органи­
зации экссудата, висцеральный и париетальный листки перикар­
да на всем протяжении сращены. Полость перикарда теперь от­
сутствует - произошло ее заращение или облитерация. Сердце 
окружено слоем белесоватой плотной фиброзной ткани толщиной 
несколько мм. Этот слой сжимает сердце, вследствие чего воз­
никает хроническая сердечно-сосудистая недостаточность.
2. Микропрепараты
На практическом занятии студенты самостоятельно должны 
проанализировать микропрепараты, диагнозы и описания которых 
приведены ниже. В каждом препарате надо найти при малом и 
большом увеличениях все патогистологические изменения, на 
которые обращено внимание в описании. В рабочей тетради сле­
дует написать диагноз и зарисовать характерные находки, при­
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чем существенные детали должны быть обозначены необходимыми 
ссылками.
2.1. Микропрепарат № I.
Atherosclerosis arterjae coronariae.
Атеросклероз венечной артерии.
Окраска: гематоксилин и пикрофуксин по ван Гизону.
Гистологический препарат представляет собой поперечный 
срез пораженной атеросклерозом венечной артерии. При малом 
увеличении видна атеросклеротическая бляшка, на месте кото­
рой стенка артерии резко утолщена и выбухает в просвет сосу­
да, обусловливая его сужение. Бляшка образована во внутрен­
ней оболочке, т.е. интиме артерии. Мышечная оболочка на мес­
те бляшки даже тоньше, чем в других участках стенки артерии 
(атрофия от давления!). Бляшка сама состоит из фиброзной 
ткани, в которой слившиеся коллагеновые волокна окрашены 
пикрофуксином в красный цвет. В центральной части бляшки 
возник некроз фиброзной ткани. Здесь видна светлая бесструк­
турная масса - детрит, в состав которого входят распавшиеся 
частицы ткани и липиды. Некроз еще не распространился на пе­
риферическую часть бляшки, так что мертвая масса покрыта 
"покрышкой" из фиброзной ткани. Таким образом, в данном пре­
парате отмечаются две гистологические стадии атеросклероза: 
липосклероз и атероматоз.
Препарат следует зарисовать при малом увеличении, при­
чем необходимо обозначить: фиброзную ткань в бляшке (липо­
склероз), погибшую ткань -в бляшке (атероматоз), атрофирован­
ную мышечную оболочку стенки артерии в области бляшки.
2.2. Микропрепарат № 1а (демонстрационный).
Atherosclerosis.^
Атеросклероз.
Окраска: гематоксилин и эозин.
Демонстрационный препарат изготовлен из пораженной ате­
росклерозом бедренной артерии. И в данном случае отмечается 
фиброзная бляшка с атероматозными изменениями в ее централь­
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ной части. Однако, по сравнению с предыдущим препаратом, в 
мертвые массы отложились соли кальция, которые в препарате 
окрашены гематоксилином в темно-синий цвет. Такая гистогене- 
тическая стадия атеросклероза обозначается как атерокальци- 
ноз.
2.3. Микропрепарат № 1ъ (демонстрационный).
At hero sc lero s i s ..
Атеросклероз.
Окраска: фукселин на эластические волокна.
Для приготовления данного демонстрационного препарата 
использован тот же самый тканевый материал, что и при преды­
дущем препарате, но срезы окрашены на эластические волокна. 
Последние теперь в препарате темно-бурого или буровато-фио­
летового цвета. Следует обратить внимание на то, что внут­
ренняя эластическая мембрана (membrane elastica interna), 
которая обычно представлена в препарате в виде толстой вол­
нистой линии, в области атеросклеротической бляшки резко 
разволокнена. Тонкие эластические пластинки и волокна разор­
ваны на части. Следовательно, при атеросклерозе имеет место 
гибель эластических структур - эластолиз.
2Л. Микропрепарат № 2.
Инфаркт миокарда.
Окраска: гематоксилин и эозин.
Гистологический препарат приготовлен из тканевого ку­
сочка, вырезанного из сердца умершего на границе очага нек­
роза и макроскопически неизмененного миокарда. Известно, что 
больной умер через неделю после возникновения инфаркта мио­
карда. Следовательно, патоморфологические изменения соответ­
ствуют его некротической стадии. Микроскопически в зоне нек­
роза видны мертвые кардиомиоциты, которые не содержат ядер, 
гомогенны и интенсивно окрашены эозином в красный цвет. Меж­
ду ними местами находится клеточный инфильтрат, состоящий в 
основном из сегментоядерных нейтрофильных гранулоцитов. Меж­
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ду очагом некроза и неизмененным миокардом располагается зо­
на демаркационного воспаления. Эта зона состоит из воспали­
тельной грануляционной ткани с множественными капиллярами. 
Так как край очага некроза неровный, то очертания зоны де­
маркационного воспаления довольно неправильные.
При малом увеличении надо найти в препарате и зарисо­
вать место, где одновременно были бы в поле -зрения 3 зоны: 
I) некротизированный миокард, 2) зона демаркационного воспа­
ления и 3) неизмененный миокард. Эти же зоны должны быть 
обозначены на рисунке.
2.5. Микропрепарат № 3.
Cicatr.ix post infarctum myocardii.
Рубец после инфаркта миокарда.
Окраска: гематоксилин и пикрофуксин по ван Гизону.
Препарат приготовлен из тканевого кусочка, вырезанного 
из стенки сердца на границе рубца и неизмененного миокар­
да. При малом увеличении видны в зеленовато-желтом миокарде 
синевато-красные участки неправильной формы. Эти участки 
бедны клетками и сосудами, состоят из гиалинизированной фиб­
розной, т.е. рубцовой ткани. Судя по гистологическим изме­
нениям, рубец имеет по крайней мере полугодовую давность. В 
участках сохранившегося миокарда кардиомиоциты по размерам 
увеличены, также увеличены их ядра (регенерационная гипер­
трофия).
Препарат следует зарисовать при малом увеличении, при­
чем необходимо обозначить рубцовую ткань и миокард с гипер­
трофированными кардиомиоцшгами.
2.6. Микропрепарат № 4.
Nephrosclerosis arteriolosclerotica..
Артериолосклеротический нефросклероз.
Окраска: гематоксилин и пикрофуксин по ван Гизону.
Препарат приготовлен из почки больного, страдавшего ги­
пертонической болезнью. Сначала возникли патологические из­
менения в артериолах - приводящих к клубочку кровь сосудах.
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Стенки этих сосудов резко утолщены, уплотнены, а просвет су­
жен (артериолосклероз). Их следует искать при малом увеличе­
нии в корковом веществе почки около клубочков, где могут 
быть обнаружены одиночные или 2-3 рядом находящиеся попереч­
ные срезы измененных артериол. При большом увеличении хорошо 
видно, что в желтоватой или розоватой утолщенной стенке ар- 
териолы сохранившиеся ядра клеток расположены концентрически 
по отношению к просвету сосуда. По этому признаку можно раз­
личать склерозированные артериолы от склерозированных клу­
бочков. Дело в том, что в почечных клубочках на основе ише­
мии, обусловленной артериолосклерозом, развились атрофиче­
ские изменения капилляров и произошло их постепенное замеще­
ние волокнистой соединительной тканью. В препарате имеются 
как частично, так и полностью замещенные соединительной 
тканью клубочки. Последние по размерам уменьшены, желтовато­
розового цвета, гомогенные, бедные клетками, т.е. гиалинизи- 
рованы. В то же время отмечаются и клубочки, которые имеют 
нормальное строение или даже гипертрофированы (компенсатор­
ное изменение!). Вследствие прекращения функции склерозиро­
ванных клубочков наступила атрофия от бездеятельности в дру­
гих участках нефрона - в почечных канальцах. Поэтому местами 
в препарате канальцы и выстилающие их эпителиальные клетки в 
значительной степени уменьшены по размерам. Между атрофиро­
ванными канальцами располагаются большие или меньшие скопле­
ния волокнистой соединительной ткани, обусловливающие уплот­
нение органа - нефросклероз.
При систематическом анализе препарата необходимо найти 
все описанные изменения при малом, а затем зарисовать при 
большом увеличении. На рисунке должны быть изображены и 
обозначены: склерозированные артериолы (артериолосклероз), 
клубочки (нормальный, частично и полностью склерозированные), 
канальцы (нормальные и атрофированные), скопления соедини­
тельной ткани между атрофированными канальцами.
2.7. Микропрепарат № 5.
Endocarditis verrucosa rheumatica valvae aortae.
Ревматический бородавчатый эндокардит клапана аорты.
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Окраска: гематоксилин и эозин.
Препарат представляет собой поперечный срез заслонки 
клапана, которая прикрепляется к стенке сердца. Под лупой 
(или даже невооруженным глазом) видно, что несколько искрив­
ленная заслонка и стенка аорты окрашены в розовый, а сердеч­
ная мышца и резко расширенная периферическая часть заслон­
ки - в красный цвет. Далее следует обратить внимание именно 
на эту часть заслонки, используя малое увеличение. Здесь от­
мечаются три зоны. Наиболее поверхностно располагается тром­
ботическая масса, в которой видны большие и меньшие нити 
фибрина красного цвета и между ними светло окрашенные распа­
дающиеся форменные элементы крови. Тромботическая масса, ко­
торая макроскопически имеет бородавкообразный вид, прикреп­
ляется к омертвевшей поверхностной части заслонки. Зона нек­
роза в препарате - относительно узкий, бесструктурный учас­
ток, который местами пропитан фибрином и интенсивно красного 
цвета. За зоной некроза следует зона молодой соединительной, 
т.е. грануляционной ткани. Эта зона светлая, в ней много 
клеток (особенно фибробластов) и сосудов. Последние в нор­
мальном клапане отсутствуют, но при воспалении они разраста­
ются в клапан от стенки сердца. Поэтому на всем протяжении 
заслонки, начиная от места ее прикрепления до зоны грануля­
ционной ткани видны артериальные и венозные сосуды различно­
го калибра.
Таким образом, в данном случае имеет место острый боро­
давчатый эндокардит в начальной стадии организации некроти­
ческой ткани и тромботической массы. Эта форма эндокардита 
характерна для ревматизма.
Препарат следует сначала зарисовать под лупой (стенка 
сердца, заслонка с бородавкой), а затем при малом увеличении 
(утолщенная периферическая часть заслонки). Должны быть 
изображены и обозначены три зоны: тромб, некроз и грануляци­
онная ткань.




Окраска: гематоксилин и эозин.
При ревматизме воспалительный процесс локализуется в 
интерстициальной ткани миокарда, т.е. имеет место межуточный 
миокардит. В первую очередь возникают в соединительной ткани 
альтеративные изменения в виде мукоидного и фибриноидного 
набухания, а затем развивается клеточная реакция и образу­
ются гранулемы. В настоящем препарате уже при малом увеличе­
нии отмечаются многие гранулемы в межуточной ткани, особенно 
вблизи сосудов. Они состоят из крупных гистиоцитарных кле­
ток - макрофагов - с голубой цитоплазмой. Местами видно, что 
в центральной части гранулемы имеется светлый бесструктурный 
участок, где соединительная ткань дезорганизована (разруше­
на). Вокруг гранулем встречаются единичные лимфоциты и плаз­
матические клетки. Как известно, такие ревматические грану­
лемы обозначаются и как узелки Ашоффа-Талалаева. В данном 
случае они находятся в "цветущей" стадии своего развития.
При анализе препарата бросается в глаза, что кардиомио- 
циты увеличены в размерах, т.е. гипертрофированы. Это ком­
пенсаторное изменение, возникшее для компенсации ревматиче­
ского порока клапана сердца.
Препарат следует зарисовать при большом увеличении. На 
рисунке должны быть изображены и обозначены: гранулема(ы) 
из гистиоцитарных клеток, межуточная ткань с круглоклеточным 
инфильтратом, гипертрофированные кардиомиоциты.
2.9. Микропрепарат № 7.
Periarteriitis nodosa.
Нодозный периартериит.
Окраска: гематоксилин и пикрофуксин по ван Гизону.
Препарат приготовлен из кусочка сердца больного, стра­
давшего нодозным, или узелковым периартериитом. В межуточной 
ткани миокарда видны множественные поперечные и тангенциаль­
ные срезы артериальных сосудов, стенки которых утолщены, а 
просвет в значительной степени сужен. В адвентициальной обо­
лочке артерий имеются узловатые соединительнотканные разрас­
тания, часть из которых окрашена гомогенно в желтый цвет.
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Другие оболочки стенки артерий также узловато или диффузно 
утолщены, бедны клетками, желтого цвета. Отмечаемые измене­
ния (деструкция и гомогенизация соединительной ткани, желтая 
окрашиваемость бесструктурной массы пикрофуксином) свиде­
тельствует о наличии фибриноида в стенке артерий.
Препарат следует зарисовать при малом увеличении. На 
рисунке необходимо обозначить узловатые разрастания в адвен- 
тиции артерий и их утолщенные стенки с фибриноидными измене­
ниями.
3. Электронограммы и рисунки
Студенты должны самостоятельно изучить следующие элект­
ронограммы и рисунки, приведенные в учебнике: В.В. Серов,
Н.Е. Ярыгин, B.C. Пауков. - Патологическая анатомия. Атлас. 
М., 1986.
3.1. Атеросклероз, стадия липоидоза (эксперимент) (рис. 
252, с. 238).
3.2. Гипертоническая болезнь, спазм артериолы (рис. 254, 
с. 240).
3.3. Инфаркт миокарда, ишемическая стадия (3 ч.) (рис.
258, с. 245).
3.4. Инфаркт миокарда, ишемическая стадия (8 ч.) (рис.
259, с. 246).
3.5. Волчаночный нефрит (рис. 276, с. 262).
3.6. Вирусоподобные включения в эндотелии капилляров 
при системной красной волчанке (рис. 277, с. 263).
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I I I .  С И Т У А Ц И О Н Н Ы Е  З А Д А Ч И
Задача № I
У больного, страдавшего атеросклерозом и умершего от 
инфаркта миокарда, при патологоанатомическом вскрытии найден 
стенозирующий атеросклероз коронарных артерий сердца, ветвей 
правой почечной артерии и бедренных артерий, причем в левой 
бедренной артерии обнаружен свежий обтурирувдий тромб.
I) Какие изменения могли быть обнаружены в левой почке 
(название процесса)? 2) Какие изменения могли возникнуть в 
левой нижней конечности (название процесса)? 3) Какие макро­
скопические виды атеросклероза обусловливают стенозирование 
просвета артерий? 4) Какую гистогенетическую стадию атеро­
склероза вероятнее всего предположить в левой бедренной ар­
терии?
Задача № 2
Больной поступил в клинику с жалобами на резкие боли в 
брюшной полости, слабость. Через несколько минут после по­
ступления потеря сознания, пульс нитевидный. Оперирован. В 
брюшной полости обнаружено около 1500 мл крови, в брюшном 
отделе аорта мешковидно выбухает, стенка ее истончена.
I) С каким образованием в аорте связано кровоизлияние в 
брюшную полость? 2) Что произошло с этим образованием? 3) Об 
осложнениях какого заболевания идет речь в данном случае? 
4) Какие морфологические изменения могут быть найдены в аор­
те?
Задача № 3
Больной 85-летнего возраста обратился в больницу по по­
воду возникших изменений в правой стопе. При осмотре стопа 
черного цвета, сухая, с четкой демаркационной линией.
I) Как называется процесс, развившийся в стопе? 2) Ка­
ким заболеванием и каким его осложнением он обусловлен?
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Задача № 4
Больной обратился к врачу с жалобами на одышку при фи­
зической нагрузке, сердцебиения, боли и тяжесть в области 
сердца. В течение последних нескольких лет периодически от­
мечается повышение артериального давления. Заболевания, с 
которыми можно было бы связать артериальную гипертензию, не 
найдены. Поставлен диагноз гипертонической болезни.
I) 0 какой клинико-морфологической форме болезни идет 
речь? 2) 0 какой стадии болезни можно думать? 3) Какие мор­
фологические изменения сердца можно предположить, какой от­
дел сердца преимущественно изменен? 4) Каковы изменения ар- 
териол в этой стадии?
Задача № 5
В анамнезе у умершего в течение многих лет стойкое по­
вышение кровяного давления. На вскрытии обнаружен в области 
подкорковых узлов правого полушария головного мозга большой 
очаг кровоизлияния с разрушением ткани мозга и образованием 
полости.
I) При каком заболевании чаще развивается описанная 
картина? 2) Назовите клинико-морфологическую форму и стадию 
развития болезни. 3) Каков механизм кровотечения и какова 
форма кровоизлияния?
Задача № 6
У больного 42 лет, страдавшего гипертонической болезнью 
около года с крайне высокими цифрами артериального давления, 
развилась острая почечная недостаточность. Больной скончался.
I) Какие острые изменения почек могли быть найдены при 
вскрытии? 2) Какие из этих изменений характерны для злока­
чественной гипертонии? 3) Какое название имеют изменения по­
чек при злокачественной гипертонии? 4) Какие микроскопиче­
ские признаки характерны для гипертонического криза?
44
Задача № 7
Через 6 часов после начала приступа загрудинных болей 
больной умирает. Электрокардиографически диагностируется ин­
фаркт миокарда.
I) 0 какой стадии инфаркта миокарда идет речь? 2) Какие 
гистохимические признаки характерны для этой стадии инфарк­
та? 3) Какие ультраструктурные изменения миокардиоцитов ти­
пичны для этой стадии? 4) Возможные причины смерти больного 
в этой стадии инфаркта миокарда?
Задача № 8
У больного, многие годы страдавшего атеросклерозом и 
перенесшего 2 года тому назад инфаркт миокарда, развился 
длительный приступ загрудинных болей. Больной госпитализиро­
ван. Через 3 дня после госпитализации возникает внезапное 
расширение границ сердца влево, появляется пульсация сердца 
в области верхушки. На фоне прогрессирующей сердечной недо­
статочности развиваются явления правостороннего паралича и 
больной умирает.
I) Какое заболевание имеет место в данном случае? 2) Ка­
кое заболевание следует считать фоновым? 3) 0 каких осложне­
ниях со стороны сердца можно думать? 4) Как объяснить воз­
никновение правостороннего паралича?
Задача № 9
Ребенок умер от быстро прогрессирующего ревматизма с 
выраженными аллергическими реакциями. На вскрытии сердца об­
наружено в полости перикарда 30 мл мутной жидкости с хлопья­
ми фибрина. На створках митрального клапана расположены ро- 
зовато-серого цвета бородавчатые образования. При гистологи­
ческом исследовании миокарда выявлено, что межуточная ткань 
отечная, с умеренным клеточным инфильтратом.
Какие патологические процессы имеют место в сердце?
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Задача fe 10
На вскрытии обнаружен митральный стеноз. Легкие оказа­
лись несколько вздутыми, плотноватыми на ощупь, при надавли­
вании с поверхности разреза легких стекает пенистая жидкость 
буровато-ржавого цвета.
Назовите изменения легких, объясните их происхождение.
Ответы к задачам
Задача № I. I) Атеросклеротический нефросклероз.
2) Сухая гангрена. 3) Фиброзные бляшки, осложненные пораже­
ния, кальциноз. 4) Изъязвление.
Задача № 2. I) Мешковидная истинная аневризма.
2) Разрыв стенки аневризмы и кровотечение. 3) Атеросклероз 
аорты. 4) Изъязвленные атеросклеротические бляшки.
Задача № 3. I) Сухая гангрена стопы. 2) Атеросклероз 
артерий правой нижней конечности, осложненный тромбозом.
Задача Ш 4. I) Сердечная форма. 2) "Функциональная" 
стадия. 3) Гипертрофия сердца; левый желудочек. 4) Гипертро­
фия мышечного слоя и эластических структур; спазм.
Задача № 5. I) Гипертоническая болезнь. 2) Мозговая 
форма; стадия вторичных морфологических изменений в органах.
3) Кровотечение путем разрыва стенки сосуда (haemorrhagia 
per rhexin); гематома.
Задача Н» 6. I) Инфаркты почек, артериолонекроз почек.
2) Артериолонекроз почек. 3) Нефросклероз Фара. 4) Спазм ар- 
териол, плазматическое пропитывание, фибриноидный некроз, 
тромбоз, диапедезные кровоизлияния.
Задача № 7. I) Ишемическая (донекротическая) стадия.
2) Исчезновение гликогена, снижение активности дегидрогеназ 
и диафораз. 3) Деструкция митохондрий и саркоплазматического 
ретикулума. 4) Фибрилляция желудочков, асистолия, кардиоген- 
ный шок, острая сердечная недостаточность.
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Задача N° 8, I) Острая ишемическая болезнь сердца,
повторный инфаркт миокарда. 2) Атеросклероз. 3) Острая анев­
ризма сердца, пристеночный тромб. 4) Тромбоэмболия сосудов 
мозга, инфаркт мозга.
Задача № 9. Ревматический панкардит: острый бородав­
чатый эндокардит, экссудативный межуточный миокардит, сероз­
но-фибринозный перикардит.
Задача № 10. Бурая индурация легких, развивающаяся в
результате застоя крови с диапедезом эритроцитов, появлением 
сидерофагов, склерозом межальвеолярных перегородок.
1У. КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
1. Классификация болезней сердечно-сооудистой системы (ос­
новные группы).
2. Виды воспаления сердца на основе локализации процесса.
3. Формы эндокардита, являющиеся самостоятельными болезнями.
4. Формы эндокардита на основе этиологии процесса.
5. Формы эндокардита на основе локализации процесса.
6. Морфологические формы эндокардита.
7. Морфология острого бородавчатого эндокардита.
8. Морфология фибропластического эндокардита.
9. Морфология возвратно-бородавчатого эндокардита.
10. Морфология острого язвенного эндокардита.
11. Морфология полипозно-язвенного эндокардита.
12. Сравнить простой и острый бородавчатый эндокардиты.
13. Сравнить острый бородавчатый и возвратно-бородавчатый 
эндокардиты.
14. Сравнить острый язвенный и полипозно-язвенный эндокарди­
ты.
15. При каких инфекционных болезнях может возникнуть миокар­
дит?
16. Морфологические формы миокардита.
17. Морфология альтеративного миокардита.
18. Морфология экссудативного межуточного миокардита.
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19. Морфология пролиферативного межуточного миокардита.
20. При каких этиологических формах воспаления миокарда воз­
никает альтеративный миокардит?
21. При каких этиологических формах воспаления миокарда воз­
никает экссудативный межуточный миокардит?
22. При каких этиологических формах воспаления миокарда воз­
никает пролиферативный межуточный миокардит?
23. Формы перикардита на основе этиологии и патогенеза.
24. Морфологические формы перикардита.
25. Морфология острого экссудативного перикардита.
26. Морфология хронического слипчивого перикардита.
27. Что такое "панцирное сердце"?
28. Какие морфологические формы перикардита могут возникнуть 
при туберкулезе?
29. Какие морфологические формы перикардита могут возникнуть 
при ревматизме?
30. В каких случаях исходом воспаления сердца (эндо-, мио- и 
перикардита) является острая сердечная недостаточность?
31. В каких случаях исходом воспаления сердца (эндо-, мио- и 
перикардита) является хроническая сердечная недостаточ­
ность?
32. Понятие о пороке сердца.
33. Классификация пороков сердца.
34. Причины возникновения приобретенных пороков сердца.
35. Сравнить стеноз устья (отверстия) и недостаточность кла­
пана сердца.
36. Виды недостаточности клапана сердца.
37. Сравнить концентрическую и эксцентрическую гипертрофию 
желудочков сердца.
38. Сравнить тоногенную и миогенную дилатацию полостей серд­
ца.
39. Характеристика декомпенсированного порока сердца.
40. Характеристика относительной недостаточности клапана 
сердца.
41. Изменения в организме при хронической сердечно-сосудис­
той недостаточности.
42. Ультраструктурные эквиваленты недостаточности сердечной 
мышцы.
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43. Характеристика стеноза аортального отверстия.
44. Характеристика недостаточности аортального клапана.
45. Характеристика стеноза левого атриовентрикулярного от­
верстия.
46. Характеристика недостаточности митрального клапана.
47. Что такое "бычье сердце"?
48. Основные формы врожденных пороков сердца.
49. Что такое транспозиция магистральных сосудов сердца?
50. Изменения в сердце при тетраде Фалло.
51. Что такое синюшная болезнь?
52. Понятие об атеросклерозе.
53. Этиологические факторы атеросклероза.
54. Теории патогенеза атеросклероза.
55. Стадии макроскопических изменений атеросклероза.
56. Гистогенетические стадии атеросклероза.
57. Характеристика долипидной стадии атеросклероза.
58. Характеристика стадии липоидоза при атеросклерозе.
59. Характеристика стадии липосклероза при атеросклерозе.
60. Характеристика стадии атероматоза при атеросклерозе.
61. Характеристика стадии изъязвления при атеросклерозе.
62. Характеристика стадии кальциноза при атеросклерозе.
63. Клинико-анатомические формы атеросклероза.
64. Характеристика атеросклероза мозговых артерий.
65. Характеристика атеросклероза аорты.
66. Формы аневризмы аорты на основе механизма возникновения.
67. Виды аневризмы на основе ее внешней формы.
68. Характеристика атеросклероза почечных артерий.
69. Характеристика атеросклероза мезентериальных артерий.
70. Характеристика атеросклероза артерий нижних конечностей.
71. Понятие о гипертонической болезни.
72. Виды симптоматической артериальной гипертензии.
73. Механизмы возникновения гипертонической болезни.
74. Стадии гипертонической болезни.
75. Характеристика "функциональной" стадии гипертонической 
болезни.
76. Характеристика изменений артериол при гипертонической 
болезни.
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77. Характеристика изменений артерий при гипертонической бо­
лезни.
78. Вторичные изменения в органах при гипертонической болез­
ни.
79. Изменения в артериолах при гипертоническом кризе.
80. Клинико-анатомические формы гипертонической болезни.
81. Характеристика мозговой формы гипертонической болезни.
82. Характеристика морфогенеза почечной формы гипертониче­
ской болезни.
83. Морфология первично-сморщенной почки.
84. Осложнения гипертонической болезни.
85. Понятие и формы ишемической болезни сердца.
86. Формы инфаркта миокарда в зависимости от начала ишемии.
87. Стадии инфаркта миокарда.
88. Характеристика ишемической стадии инфаркта миокарда.
89. Характеристика некротической стадии инфаркта миокарда.
90. Морфологические варианты инфаркта миокарда.
91. Осложнения инфаркта миокарда в некротической стадии.
92. Характеристика стадии организации инфаркта миокарда.
93. Сравнить острую и хроническую аневризму сердца.
94. Характеристика хронической ишемической болезни сердца.
95. Виды кардиосклероза на основе морфологии.
96. Понятие о кардиомиопатиях.
97. Виды первичной кардиомиопатии.
98. Понятие о ревматических или коллагеновых болезнях.
99. Основные коллагенозы (перечислить).
100. Фазы дезорганизации соединительной ткани при ревматиче­
ских болезнях.
101. Этиология и патогенез ревматизма.
102. Патоморфологические процессы в сердце при ревматизме.
103. Морфологические формы ревматического эндокардита.
104. Морфологические формы ревматического миокардита.
105. Характеристика морфогенеза ревматической гранулемы.
106. Патоморфологические изменения в суставах, коже и почках 
при ревматизме.
107. Этиология и патогенез ревматоидного артрита.
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108. Патоморфологические изменения в суставах и почках при 
ревматоидном артрите.
109. Патоморфологические изменения в сердце, почках и коже 
при системной красной волчанке.
НО. Патоморфологические изменения в коже, почках и сердце 
при склеродермии.
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(Программа по патологической анатомии для студентов 
медицинских институтов. Москва, 1984 г.)
БОЛЕЗНИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
Эндокардит. Бактериальный (септический) эндокардит. 
Фибропластический париетальный эндокардит с эозинофилией. 
Причины, механизм развития, морфология, исходы.
Миокардит. Идиопатический (инфекционно-аллергический) 
миокардит. Причины, механизм развития, морфология, исходы. 
Кардиомиопатии. Причины, патогенез, морфология.
Пороки сердца приобретенные и врожденные. Причины при­
обретенных пороков сердца, патогенез, морфологическая харак­
теристика.
Кардиосклероз. Причины, механизм развития, виды, мор­
фология.
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Атеросклероз. Этиология и патогенез (H.H. Аничков, 
А.Л. Мясников, И.В. Давыдовский). Патологическая анатомия: 
макроскопические и микроскопические виды атеросклеротических 
изменений. Стадии атеросклероза. Клинико-морфологические 
формы, их характеристика, причины смерти. Атеросклероз и ин­
фаркт миокарда, их взаимоотношения.
Васкулиты. Причины, механизм развития, морфология,ис­
ходы. Неспецифический аортоартериит (болезнь Такаясу), ви­
сочный артериит (болезнь Хортона), узелковый периартериит, 
гранулематоз Вегенера, облитерирующий тромбангит (болезнь 
Бюргера). Первичные и вторичные васкулиты.
Гипертоническая болезнь и симптоматическая гипертония. 
Этиология и патогенез гипертонической болезни (Г.Ф. Ланг, 
А.Л. Мясников). Морфологическая характеристика стадий: "функ­
циональной", распространенных изменений артерий, изменений 
органов в связи с изменением артерий и нарушением внутриор- 
ганного кровообращения. Патологоанатомические различия при 
доброкачественном и злокачественном течении болезни. Морфо­
логия гипертонического криза. Клинико-морфологические формы 
гипертонической болезни, их характеристика, причины смерти. 
Взаимоотношения гипертонической болезни, атеросклероза и ин­
фаркта миокарда.
Ишемическая болезнь сердца (коронарная болезнь). Поня­
тие, связь с атеросклерозом и гипертонической болезнью. Этио­
логия и патогенез. Значение курения в возникновении ишемиче­
ской болезни сердца, факторы риска.
Острая ишемическая болезнь или 
инфаркт миокарда. Морфология ишемической, 
некротической стадий и стадии организации инфаркта миокарда. 
Острый, рецидивирующий, повторный инфаркт миокарда. Осложне­
ния и причины смерти.
Хроническая ишемическая бо­




Понятие о ревматических (коллагеновых) болезнях (Клем­
перер, А.И. Струков, Е.М. Тареев, А.И. Нестеров). Морфология 
иммунных нарушений и процессов системной дезорганизации сое­
динительной ткани, характеризующих ревматические болезни; 
особенности у детей.
Ревматизм. Этиология, патогенез, патологическая ана­
томия. Иммуноморфологическая характеристика; динамика изме­
нений (В.Т. Талалаев, А.И. Струков): мукоидное и фибриноид­
ное набухание, гранулематоз, склероз. Клинико-анатомические 
формы. Изменения сердца (эндокардит, миокардит, перикардит, 
панкардит) и сосудов. Ревматические пороки сердца. Изменения 
легких, нервной системы, почек и других органов. Осложнения, 
причины смерти. Особенности ревматизма у детей (М.А. Сквор­
цов).
Ревматоидный артрит. Этиология, патогенез, патологиче­
ская анатомия. Иммуноморфологическая характеристика. Измене­
ния синовия и околосуставной соединительной ткани. Изменения 
сердца, сосудов, легких, почек, серозных оболочек. Осложне­
ния, причины смерти.
Болезнь Бехтерева.
Системная красная волчанка. Этиология, патогенез, па­
тологическая анатомия. Иммуноморфологическая характеристика. 
Изменения сосудов, почек, сердца. Осложнения, причины смер­
ти.
Системная склеродермия (системный прогрессирующий скле­
роз). Этиология, патогенез, патологическая анатомия. Висце­
ральные проявления. Осложнения, причины смерти.
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